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Методология
Поиск доказательств основных положений кон-
сенсуса проводился в электронных базах данных.
При составлении рекомендаций основным 
источником являлись публикации, вошед-
шие в  Кохрановскую библиотеку, базы данных 
EMBASE, MEDLINE и PubMed. Глубина поиска – 
10 лет.
Для оценки качества и  силы доказательств 
использовались следующие методы:
• консенсус экспертов;
• оценка значимости в  соответствии с  рейтин-
говой схемой.
Для анализа доказательств использовались 
методы: 
• обзоры опубликованных метаанализов;
• систематические обзоры с таблицами доказа-
тельств.
Описание методов, использованных для ана-
лиза доказательств. При отборе публикаций 
как потенциальных источников доказательств 
использованная в  каждом исследовании мето-
дология изучается для того, чтобы убедиться 
в  ее валидности. Результат изучения влияет на 
уровень доказательств, присваиваемый публи-
кации, что, в  свою очередь, влияет на силу ре-
комендаций. 
Таблицы доказательств заполнялись авто-
рами клинических рекомендаций.
Методы, использованные для формулирова-
ния рекомендаций: консенсус экспертов.
Индикаторы доброкачественной практики 
(Good Practice Points – GPPs): рекомендуемая до-
брокачественная практика базируется на кли-
ническом опыте авторов разработанных реко-
мендаций.
Экономический анализ: публикации по фар-
макоэкономике не анализировались; анализ сто-
имости не проводился. 
Метод валидации рекомендаций: внешняя 
и внутренняя экспертная оценки.
Описание метода валидации рекомендаций. 
Настоящие рекомендации в  предварительной 
версии рецензированы независимыми экспер-
тами. Голосование проведено по Дельфийской 
системе. Итоговое голосование в  один тур 
проведено по 6-балльной шкале Лайкерта: 
«1 балл» – полностью согласен (А+), «2» – согла-
сен с небольшими замечаниями (А), «3» – согла-
сен со значительными замечаниями (А-), «4» – не 
согласен, но при этом со значительными замеча-
ниями (D-), «5» – не согласен, но при этом с не-
большими замечаниями (D), «6» – категорически 
не согласен (D+). При согласии с  положением 
(A+, А, A-) более ⅔ экспертов (то есть 67% и бо-
лее) соглашение считалось достигнутым. В ито-
говой статье приведены результаты итогового 
голосования по каждому из положений (указан 
процент проголосовавших по каждому из пун-
ктов шкалы Лайкерта). 
Основные рекомендации: сила рекомендаций 
(1–2) на основании соответствующих уровней 
доказательств (А–С) и GPPs приводятся при из-
ложении текста рекомендаций.
Введение
В России отсутствуют единые рекомендации 
(для детей и  взрослых), определяющие такти-
ку ведения больных с  целиакией. Настоящий 
Всероссийский консенсус по диагностике и  ле-
чению детей и  взрослых с  целиакией является 
руководством для практических врачей, осу-
ществляющих ведение и  лечение таких пациен-
тов. Рекомендации подлежат регулярному пе-
ресмотру в  соответствии с  новыми данными 
научных исследований в этой области. 
Определение
Целиакия  – иммуноопосредованное, генетиче-
ски детерминированное системное заболевание, 
возникающее в  ответ на употребление глютена 
или соответствующих проламинов и характери-
зующееся развитием атрофической энтеропатии, 
появлением в  сыворотке крови специфических 
антител и  широким спектром глютензависимых 
клинических проявлений. 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 10,6%.
Эпидемиология
Сегодня распространенность целиакии во 
взрослой популяции большинства стран мира со-
ставляет приблизительно 1:100–1:250, или 0,5–1%. 
Соотношение между диагностированными и не-
диагностированными случаями может достигать 
1:5–1:13. Об увеличении частоты заболевания 
свидетельствуют исследования, проведенные 
в cтранах Ближнего Востока, Северной Африки, 
Южной Америки, Индии, Австралии и  Новой 
Зеландии [1–4].
В Российской Федерации  крупных эпиде-
миологических исследований до настоящего 
времени не проводилось. Отдельные данные 
из регионов свидетельствуют о  частоте забо-
левания от 1:85  в  группах риска в  Рязани [5] до 
1,2:1000 в Томске [6].  Предполагаемая частота за-
болевания в России может составлять 1:100–1:250. 
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Этиология и патогенез
Ведущая роль в этиологии заболевания принадле-
жит глиадину, все четыре фракции которого: α-, β-, 
γ- и ω- токсичны для больных целиакией, однако 
α-глиадин, содержащий 33-мерный пептид, иден-
тифицирован как инициатор иммунного ответа 
при болезни. Это связано с устойчивостью данно-
го полипептида к  воздействию всех желудочных, 
панкреатических и кишечных протеиназ [7, 8].
В настоящее время доказано, что в патогене-
зе целиакии употребление глютенсодержащих 
продуктов является необходимым, но не един-
ственным фактором. В  ходе многочисленных 
исследований доказана ассоциация целиакии 
с  антигенами главного комплекса гистосовме-
стимости человека (Human Leucocyte Antigens – 
HLA). Следует отметить, что гетеродимеры 
HLA-DQ2 и HLA-DQ8 встречаются в популяции 
с  частотой 30–53‰, а  частота заболевания це-
лиакией составляет 1%  [9]. Генетические иссле-
дования последних лет выявили полиморфизм 
генов, играющих роль в  патогенезе целиакии 
[10]. В  развитие данного заболевания вовлече-
ны гены, расположенные на 5-, 2-, 19- и 4-й хро-
мосомах, регулирующие выработку цитокинов 
(фактор некроза опухолей, интерферон, интер-
лейкин (ИЛ) 15, ИЛ-21), активацию естествен-
ных киллеров, Т-клеток и В-лимфоцитов [9, 11]. 
Мутации в  различных регуляторных участках 
часто выявляются при воспалительных заболе-
ваниях кишечника, ревматоидном артрите, ин-
сулинзависимом сахарном диабете, что лежит 
в основе частой ассоциации целиакии с аутоим-
мунной патологией. 
Роль молекул главного комплекса гистосо-
вместимости в патогенезе целиакии обусловлена 
их участием в  процессе представления антиге-
нов антигенраспознающим клеткам в слизистой 
оболочке тонкой кишки (СОТК) (дендритные 
клетки, макрофаги, Т-лимфоциты), которые на-
чинают вырабатывать множество биологически 
активных веществ, включая ИЛ-15, обладающих 
повреждающим действием на кишечный эпите-
лий и  попадающих в  системную циркуляцию. 
Кроме того, ИЛ-15  способствует соединению 
пептидов глиадина с  деамидирующим фер-
ментом  – тканевой трансглутаминазой (тТГ), 
в  результате создаются мощные иммуностиму-
лирующие антигенные детерминанты. Эти ком-
плексы становятся перекрестно-реагирующими 
и деамидируемыми, презентируются Т-клеткам 
через HLA-DQ2  или HLA-DQ8  на дендритных 
и  эпителиальных клетках. Активированные 
антигенпредставляющие клетки впоследствии 
активируют Т-лимфоциты (CD4-Th1-клетки) 
и  продуцируют главным образом цитокины 
типа интерферона-γ и  фактора некроза опухо-
ли-α. Эти провоспалительные цитокины вы-
зывают активацию фибробластов и  выделение 
матриксных металлопротеиназ (MMPs 1, 3, 12), 
которые приводят к  деградации и  ремоделиро-
ванию СОТК и атрофии ворсинок.
Полученные в  последние годы новые дан-
ные о  патогенезе целиакии свидетельствуют об 
изменениях в  комплексном процессе защиты 
организма. При целиакии нарушена регуляция 
врожденного и адаптивного иммунного ответа. 
В СОТК в ответ на прямое токсическое воздей-
ствие глютена происходит преобладание транс-
формации межэпителиальных Т-лимфоцитов 
в  естественные киллеры, изменяется фенотип 
энтероцитов и активируются дендритные клет-
ки, усиливается продукция ИЛ-15, который 
повышает распознавание белковых молекул. 
Развитие адаптивного ответа связано с  анти-
генспецифической активацией Т-лимфоцитов, 
с  провоспалительными цитокинами, повре-
ждающими эпителиоциты слизистой оболочки 
кишки; стимулируются В-лимфоциты к  вы-
работке специфических антител: к  глиадину, 
к  тТГ, к  деамидированным пептидам глиадина, 
к  структурам СОТК (кальретикулину, эндоми-
зию). Антитела различной специфичности из 
ткани и  локальных иммунных органов попа-
дают в  системную циркуляцию и  выявляются 
в  сыворотке крови при иммунологических ис-
следованиях [12–14].
Согласно современным представлениям це-
лиакию можно считать мультифакториальным 
заболеванием, где наряду с  генетической пред-
расположенностью и  токсическим действием 
глютена определенное значение имеют средовые 
факторы, роль которых в развитии заболевания 
требует дальнейшего изучения. 
Классификация
В соответствии с  клинической картиной и  ре-
зультатами лабораторных исследований ранее 
было принято выделять следующие формы забо-
левания [15]:
• типичную (классическую) целиакию, характе-
ризующуюся наличием в клинической карти-
не симптомов мальабсорбции: хронической 
диареи, истощения, «дефицитных» симпто-
мов как следствия нарушения всасывания ми-
неральных веществ и витаминов;
• атипичную целиакию, при которой гастро-
интестинальные симптомы отсутствуют или 
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слабо выражены, в  то время как в  клиниче-
ской картине на первое место выходят вне-
кишечные проявления, такие как остеопороз, 
анемия, бесплодие, неврологические симпто-
мы и др.
В настоящее время разделение целиакии на 
«типичную» и  «атипичную» не может считать-
ся целесообразным, так как «атипичные» формы 
заболевания встречаются значительно чаще «ти-
пичных».
Целесообразно выделять симптомные, или 
манифестные (с гастроэнтерологическими симп-
томами и  внекишечными проявлениями), и  бес-
симптомные формы заболевания. У  пациентов 
с бессимптомной (скрытой) формой целиакии от-
сутствуют какие-либо проявления заболевания. 
Диагноз в  этом случае устанавливается в  ходе 
скрининговых обследований или при обследова-
нии родственников.
Вопрос о  выделении потенциальной цели-
акии (наличие повышенного уровня специфи-
ческих антител и  характерных генетических 
маркеров при нормальной структуре СОТК) на 
настоящий момент остается дискуссионным. 
В  отсутствие клинических симптомов пред-
лагается не назначать таким пациентам без-
глютеновую диету, но продолжить наблюдение 
с динамическим контролем за уровнем антител 
и проведением повторной биопсии в случае по-
явления симптоматики (степень достоверности 
рекомендаций 2С) [16–18].
Рефрактерная целиакия характеризуется от-
сутствием ответа (клинического, серологическо-
го, морфологического) на безглютеновую диету. 
Рефрактерная форма целиакии (при безуслов-
ном исключении нарушений безглютеновой ди-
еты) совершенно не характерна для детей и тре-
бует продолжения диагностического поиска.
Целесообразно выделять периоды заболева-
ния: латентный, клинической манифестации 
(активный), ремиссии, декомпенсации.
Латентный период продолжается от момента 
введения глютена до начала клинических про-
явлений заболевания и  может продолжаться от 
нескольких дней до многих лет. Чаще не диагно-
стируется, может быть выявлен при целенаправ-
ленном диагностическом поиске в группах риска.
Активный период – период клинической ма-
нифестации заболевания.
Период неполной ремиссии (начальная 
ремиссия) наступает, как правило, спустя 
3–6  месяцев после назначения строгой без-
глютеновой диеты; отмечается уменьшение вы-
раженности основных симптомов, снижение 
титров специфических антител при наличии 
определенных признаков атрофической энтеро-
патии в СОТК.
Период полной ремиссии (клинико-серологи-
ческая, морфологическая ремиссия) возможен 
не ранее чем через 1–1,5 года от начала строгой 
безглютеновой диеты и  характеризуется отсут-
ствием специфических антител и нормализаци-
ей морфологической структуры СОТК.
При несоблюдении безглютеновой диеты за-
болевание вновь переходит в  активный период 
(декомпенсации).
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 72,3%; 
А 27,7%.
Клиническая картина
В клинической картине (табл. 1) могут домини-
ровать гастроинтестинальные проявления, такие 
как диарея (обильный зловонный стул), стеато-
рея, боли в  животе, метеоризм, увеличение жи-
вота, рвота, нарушение аппетита [19–21]. К  не-
специфическим симптомам относятся задержка 
физического развития, потеря в весе, мышечная 
гипотония, апатия.
Клинические симптомы целиакии появ-
ляются в  большинстве случаев постепенно. 
Отмечается нарушение аппетита, беспричинная 
рвота, потеря массы тела. Родители обращают 
внимание на нарушения поведения – появляет-
ся раздражительность, негативизм, апатия, на-
рушается сон, исчезает интерес к окружающему.
Клиническими проявлениями синдрома на-
рушенного всасывания у взрослых являются: об-
щая слабость, снижение работоспособности, про-
грессирующая потеря массы тела от  5  до  30  кг, 
симптомы гиповитаминоза, нарушения мине-
рального обмена, железодефицитная анемия.
Заболевание может начинаться в детстве, на 
фоне введения прикормов, но нередко оно дли-
тельно протекает субклинически и проявляется 
впервые у  взрослых или даже в  пожилом воз-
расте. Факторами, провоцирующими появление 
первых клинических симптомов, могут быть 
беременность и роды (у женщин), кишечные ин-
фекции, стрессовые ситуации и антибиотикоте-
рапия [4].
Заключение: больные с  клинико-лабора-
торными проявлениями синдрома мальаб-
сорбции, такими как диарея, снижение веса, 
стеаторея, боли и  вздутие в  животе, синдром 
избыточного бактериального роста, должны 
быть обследованы для выявления целиакии 
(Степень достоверности рекомендаций 1А) 
Альманах клинической медицины. 2016 Август-сентябрь; 44 (6): 661–688
664 Руководства и рекомендации
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 93,6%; 
А 4,2%.
Целиакия в группах риска
Неврологические проявления при целиакии
Среди неврологических нарушений, которые мо-
гут возникнуть у  этой категории больных, наи-
более часто упоминаются глютеновая атаксия (по 
некоторым данным, отмечается уменьшение коли-
чества клеток Пуркинье в  мозжечке в  сочетании 
с атрофией и глиозом мозжечка) и сенсомоторная 
аксональная полиневропатия [22–27]. Среди всех 
больных целиакией признаки аксональной поли-
невропатии отмечаются почти в  40–50%  случаев, 
иногда сопровождаясь изменениями ликвора (по-
явление олигоклональных антител) [25, 28].
Имеются наблюдения, свидетельствующие 
о связи целиакии с лимфомой центральной нерв-
ной системы, миопатией, миастенией, миелопа-
тией, деменцией, синдромом ригидного челове-
ка, рассеянным склерозом, а также с эпилепсией 
(в последнем случае нередко визуализируются 
внутрикраниальные кальцификаты, а  заболева-
ние все же в большей мере присуще детям) и не-
которыми психическими расстройствами (ау-
тизм, депрессия, шизофрения) [24–26, 29, 30].
Высказывается мнение, что аглютеновая дие-
та (АГД) помогает 90% больных [28].
Заключение: больные с мозжечковой атак-
сией и дистальной симметричной сенсомотор-
ной полиневропатией неясного генеза должны 
быть обследованы для исключения целиакии 
(Степень достоверности рекомендаций 2В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 4,2%; D- 6,4%. Итого 93,5% положительных от-
ветов.
Гематологические проявления целиакии
Анемия является одним из наиболее частых 
симптомов целиакии и  ее единственным кли-
ническим проявлением [31–36]. У  большинства 
больных отмечается железодефицитная анемия, 
которая обусловлена снижением содержания же-
леза и ферритина в сыворотке крови. Причиной 
железодефицитной анемии является нарушение 
всасывания железа, которое происходит в  две-
надцатиперстной и проксимальных отделах тон-
кой кишки, в  наибольшей степени страдающих 
при целиакии. У  нелеченых больных целиакией 
возможны осложнения в  виде эрозивно-язвен-
ных поражений тонкой кишки, которые могут 
привести к  оккультным, а  в некоторых случаях 
массивным кровотечениям, что также приводит 
к  анемии [37]. Применение препаратов железа 
оказывается неэффективным у больных с неуста-
новленным диагнозом целиакии и, следователь-
но, не соблюдающих АГД [36]. Фолиевая кислота 
является одним из необходимых компонентов 
для нормального гемопоэза. Всасывание фоли-
евой кислоты также осуществляется в  прокси-
мальных отделах тонкой кишки. У многих боль-
ных отмечается дефицит фолатов. Отсутствие 
фолиевой кислоты приводит к  мегалобластиче-
ской анемии. Витамин В12  в  двенадцатиперст-
ной кишке связывается с внутренним фактором 
и  в дальнейшем всасывается в  дистальном от-
деле подвздошной кишки. Точная причина де-
фицита витамина В12  при целиакии неизвестна. 
Предполагают, что В12-дефицитная анемия может 
развиваться при снижении желудочной секреции 
Таблица 1. Клинические проявления целиакии
Клинические проявления со 
стороны различных органов 
и систем
Признак
Клинические симптомы Хроническая усталость
Слабость, утомляемость
Раздражительность
Гастроинтестинальные симптомы Рецидивирующие боли в животе
Вздутие живота
Диарея
Тошнота
Запоры
Повышение печеночных трансаминаз
Изменения со стороны кожи 
и слизистых
Герпетиформный дерматит
Алопеция
Витилиго
Атопический дерматит
Афтозный стоматит, хейлиты
Изменения со стороны костной 
системы
Боли в костях
Остеопороз, остеомаляция, повторные переломы
Артриты, боли в суставах
Множественный кариес, дефект зубной эмали
Низкий рост
Гематологические проявления Рефрактерная к терапии железодефицитная или  
В12-дефицитная анемия
Кровотечения
Неврологические проявления Головные боли
Нарушения сна
Депрессия
Мозжечковая атаксия
Сенсомоторная аксональная полиневропатия
Нарушения репродуктивной 
функции
Задержка полового развития
Бесплодие
Привычное невынашивание беременности, 
спонтанные аборты, мертворождения
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или при тотальном поражении всей тонкой киш-
ки при тяжелой целиакии [38]. Таким образом, 
можно считать, что у больных целиакией в пода-
вляющем большинстве случаев развивается же-
лезодефицитная анемия. При строгом соблюде-
нии АГД уровни гемоглобина и  сывороточного 
железа в крови приходят к норме.
Заключение: больные с железодефицитной 
анемией неустановленной этиологии должны 
быть обследованы для выявления целиакии 
(Степень достоверности рекомендаций 2А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 95,7%; 
А 2,1%; D- 2,1%. Итого 97,8% положительных от-
ветов.
Гипертрансаминаземия и целиакия
Печень играет центральную роль в обеспечении 
химического гомеостаза организма. В  литерату-
ре имеются  сообщения о повышении активности 
трансаминаз у части больных целиакией [39, 40, 
41, 42]. У большинства больных в результате со-
блюдения АГД происходит нормализация уровня 
печеночных аминотрансаминаз [40, 43]. Реже це-
лиакия может быть ассоциирована с более тяже-
лыми поражениями печени – первичным билиар-
ным циррозом (3–7%), аутоиммунным гепатитом 
(3–6%), первичным склерозирующим холангитом 
(2–3%) [44, 45].
Заключение: повышение печеночных 
транс аминаз является показанием к  обследо-
ванию на целиакию, если нет других причин, 
вызывающих повышение цитолитических 
ферментов, связанных с заболеванием печени 
(Степень достоверности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 91,5%; 
А 4,2%; А- 4,25%.
Нарушение репродуктивной функции у женщин 
и целиакия
Репродуктивные нарушения у больных целиаки-
ей проявляются в  виде задержки полового раз-
вития, нерегулярного менструального цикла, не-
вынашивания беременности, бесплодия, ранней 
менопаузы. Некоторые исследователи [46, 47] счи-
тают, что связывание антител к  тТГ (анти-тТГ) 
с  трофобластом может представлять ключевой 
механизм в  нарушении имплантации эмбриона 
и развитии плаценты, от которого зависит исход 
беременности у  женщин с  целиакией. Дефицит 
витаминов и  микронутриентов, развивающий-
ся вследствие нарушенного всасывания, также 
может иметь определенное значение в  развитии 
нарушений репродуктивной функции у больных 
целиакией [48]. По мнению K. Rostami и  соавт., 
репродуктивные нарушения могут быть послед-
ствием эндокринных расстройств, обусловлен-
ных селективной мальабсорбцией нутриентов 
[49]. Накопленные в последние годы данные сви-
детельствуют о том, что строгое следование АГД 
способствует постепенному восстановлению де-
тородной функции [50, 51, 52].
Заключение: женщинам с  репродуктив-
ными нарушениями (задержка полового раз-
вития, аменорея, бесплодие, невынашивание 
беременности), особенно при наличии гастро-
энтерологических жалоб, в  план обследова-
ния необходимо включать диагностику на 
целиакию (Степень достоверности рекоменда-
ций 2В) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47  экспертов: А+ 97,9%; D+ 
2,1%. Итого 97,9% положительных ответов.
Аутоиммунные заболевания (сахарный 
диабет 1-го типа, аутоиммунный тиреоидит, 
герпетиформный дерматит Дюринга) и целиакия
Сахарный диабет 1-го типа и целиакия
По мнению некоторых ученых [53, 54, 55], це-
лиакия существенно чаще встречается у  боль-
ных с  сахарным диабетом 1-го  типа, чем в  об-
щей популяции. Частота целиакии варьируется 
от 3 до 10% [55, 56]. Больным с сахарным диабе-
том 1-го типа при наличии гастроэнтерологиче-
ских симптомов при направлении на эндоско-
пическое исследование необходимо проводить 
биопсию СОТК для исключения целиакии. 
Необходимость скрининга бессимптомных боль-
ных с  сахарным диабетом 1-го  типа является 
спорной. Исследователи из Швеции показали 
повышенный риск развития диабетической ре-
тинопатии у больных целиакией с сахарным диа-
бетом 1-го типа. Пациенты с сахарным диабетом 
1-го типа и недиагностируемой целиакией имели 
более высокую распространенность ретинопа-
тии (58% против 25%) и нефропатии (42% против 
4%). В  этих случаях больным назначается АГД 
[57, 58].
Заключение: пациенты с  сахарным ди-
абетом 1-го  типа должны обследоваться на 
целиакию, в  особенности при наличии ка-
ких-либо гастроэнтерологических жалоб или 
лабораторных изменений, позволяющих запо-
дозрить наличие целиакии (Степень достовер-
ности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 85%; 
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А 10,6%; D- 2,1%; D+ 2,1%. Итого 95,6% положи-
тельных ответов.
Болезни щитовидной железы и целиакия
Связь болезней щитовидной железы с  целиаки-
ей в  среднем выявляется у  10–15%  больных [59, 
60]. Четкая связь целиакии с аутоиммунным ти-
реоидитом подтверждена D. Larizza и соавт. [61], 
которые нашли целиакию у 7,8% детей с аутоим-
мунным тиреоидитом и гипертиреозом. При це-
лиакии очень часто развивается субклиническая 
форма гипотиреоидизма. C.L. Ching и соавт. вы-
явили целиакию у 3,4% больных с аутоиммунны-
ми заболеваниями щитовидной железы, что было 
существенно чаще, чем в  контрольных группах 
(0,6  и  0,25%) [62]. Исследователи обнаружили, 
что органные аутоантитела (например, антитела 
к  ткани щитовидной железы) при аутоиммун-
ном тиреоидите, ассоциированном с  целиакией, 
исчезают уже от 3 до 6 месяцев соблюдения АГД. 
Соблюдение АГД позволило этой группе больных 
аутоиммунным тиреоидитом устранить симпто-
мы и ограничить риск развития других аутоим-
мунных заболеваний [63].
Заключение: больных с  аутоиммунными 
заболеваниями щитовидной железы необхо-
димо обследовать для исключения целиакии, 
в  особенности при наличии гастроэнтероло-
гических жалоб или лабораторных отклоне-
ний, позволяющих заподозрить целиакию 
(Степень достоверности рекомендаций 2В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 95,7%; 
А 4,2%.
Дерматологические проявления (дерматит Дю-
ринга) 
Дерматит Дюринга часто отождествляют с  кож-
ной целиакией [64]. Такое тождество весьма 
оправдано, поскольку, так же как и  целиакия, 
дерматит Дюринга характеризуется четко опре-
деленной генетической предрасположенностью, 
оба заболевания более чем у  90%  пациентов 
имеют ассоциацию с  HLA-класса II-антигенами 
DR3/DQ2; более чем у 70% пациентов имеется га-
плотип HLA-AI, B8, DR3. Частота сочетания це-
лиакии и герпетиформного дерматита составляет 
7,8% [65, 66].
Заключение: больные с  герпетиформным 
дерматитом должны быть обследованы для 
исключения целиакии (Степень достоверно-
сти рекомендаций 2В) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 91,5%; А 8,5%.
Целиакия у родственников первой линии
Частота целиакии существенно увеличивается 
у родственников первой линии [67, 68, 69]. Самый 
высокий риск заболевания у  одноклеточных 
близнецов, ниже – у родителей и детей пациентов 
с целиакией [67, 70].
В некоторых странах Европы рекомендует-
ся проводить генетическое обследование и  ди-
намическое наблюдение родственников первой 
линии, не имеющих гастроэнтерологических 
симптомов. Отмечено, что при тщательном 
расспросе удается выявить некоторые неспе-
цифические жалобы, на которые обследуемые 
не обращали внимания. Однако при диагности-
ке и  соблюдении АГД больные отмечали суще-
ственное улучшение качества жизни [71].
Заключение: родственники первой линии 
родства больных целиакией должны обследо-
ваться на целиакию, особенно если они имеют 
гастроэнтерологические жалобы или лабо-
раторные отклонения, позволяющие заподо-
зрить целиакию (Степень достоверности реко-
мендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 93,6%; 
А 4,2%; А- 2,1%.
При диагностике целиакии необходимо пом-
нить о  высокой частоте ее ассоциации с  рядом 
аутоиммунных и  генетических заболеваний 
(табл. 2).
Пациенты с  аутоиммунными и  эндокрин-
ными болезнями могут быть отнесены в  груп-
пу риска по развитию целиакии и  нуждаются 
в  проведении скрининговых серологических 
исследований.
Своевременное выявление целиакии и  на-
значение безглютеновой диеты может предот-
вратить как прогрессирование основного забо-
левания, так и  развитие тяжелых необратимых 
осложнений целиакии, включая Т-клеточную 
лимфому и другие виды злокачественных ново-
образований.
Диагностика целиакии
Диагностика заболевания должна быть ком-
плексной и  основываться на совокупной оценке 
клинических данных, результатов серологиче-
ского и  морфологического исследований и  при-
сутствия в генотипе типичных аллелей.
Серологическая диагностика
Наиболее информативными неинвазивными мето-
дами в  диагностике целиакии являются исследо-
вания специфических серологических маркеров. 
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В  сыворотке крови пациентов, употребляющих 
глютен, выявляются 4  вида специфических ан-
тител: анти-тТГ, антитела к  деамидированным 
пептидам глиадина (анти-ДПГ) [2, 72], антитела 
к  эндомизию (анти-EMA). Наиболее значимыми 
в  диагностике являются антитела класса  А  (им-
муноглобулин класса А – IgA), так как образуются 
В-лимфоцитами собственной пластинки СОТК. 
При низком содержании общего IgA диагностиче-
ское значение имеют антитела класса G (иммуно-
глобулин класса G – IgG) [2, 73, 74, 75].
Анти-тТГ (IgA или IgG) образуются к  каль-
цийзависимому ферменту, катализирующему ре-
акцию деамидирования глиадина; формируются 
отрицательные эпитопы, образуются иммунные 
комплексы, активируются Т-лимфоциты и фор-
мируется иммуновоспалительный процесс 
в СОТК. Когортные исследования с использова-
нием тестирования анти-тTГ IgA, направленные 
на диагностику целиакии, позволили опреде-
лить чувствительность анти-TTГ-IgA для неле-
ченой целиакии, которая составляет 89–95%  [2, 
72], специфичность – ниже 85% [2, 76]. Меньшая 
специфичность метода связана с  выявлением 
этих антител (класса IgG) при аутоиммунных, 
генетических и эндокринных заболеваниях [77]. 
Аутоиммунный ответ за пределами кишечни-
ка осуществляется при взаимодействии тТГ 
с  деамидированными пептидами глиадина, ко-
торые имеются в структурах различных органов 
и тканей. В результате неоантигены и тканевые 
аутоантигены распознаются естественными 
киллерами и Т-лимфоцитами, а также стимули-
руют В-лимфоциты и  провоцируют выработку 
специфических антител [74, 78].
Анти-ДПГ образуются к  эпитопам (фраг-
ментам) глиадина, деамидированного тканевой 
трансглутаминазой, и могут быть дополнитель-
ными специфическими маркерами к  анти-тТГ. 
Высокие титры в  тесте указывают на большую 
вероятность истинного положительного резуль-
тата [78]. Исследования анти-ДПГ многочислен-
ны, метаанализ показал, что анти-ДПГ не отли-
чаются по чувствительности и  специфичности 
от анти-тТГ и  анти-EMA [12, 79, 80]. При срав-
нении лабораторных характеристик анти-ДПГ 
в  разных возрастных категориях показано, что 
у детей чувствительность метода анти-ДПГ (IgG) 
составляет 80–98,6%, анти-ДПГ (IgA)  – более 
80,7–95,1%, специфичность анти-ДПГ (IgG) – 86–
96,9%, анти-ДПГ (IgA) – 86,3–93,1%. У взрослых 
чувствительность анти-ДПГ (IgG) составляет 
56–94%, анти-ДПГ (IgA)  – 84,3%, а  специфич-
ность составляет для анти-ДПГ (IgG) 90–99,3%, 
а для анти-ДПГ (IgA) – 79,8% [81].
Анти-EMA в  качестве антигена имеют тТГ 
межклеточного матрикса, окружающую глад-
комышечные клетки собственной пластинки 
СОТК. В  тест-системах используется субстрат 
тканей пищевода зеленых мартышек или пупо-
вины человека. Метод непрямой иммунофлюо-
ресценции позволяет выявлять специфические 
антитела в 100% случаев целиакии, но анти-EMA 
реже используются в  диагностике, так как при-
менение биологических субстратов в настоящее 
время резко ограничено. В  недавних исследо-
ваниях Национальной службы внешней оцен-
ки качества Великобритании (United Kingdom 
National External Quality Assessment Service) уста-
новлено, что не все тесты для целиакии, включая 
IgA-тТГ, надежны, поэтому предлагается сохра-
нять руководящие принципы Европейского об-
щества детских гастроэнтерологов, гепатологов 
и нутрициологов (European Society for Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition  – 
ESPGHAN). У  взрослых эта стратегия прово-
дится, однако имеются очень веские доводы для 
того, чтобы сохранить биопсию как «золотой 
стандарт» для диагноза целиакии [82, 83].
В настоящее время антитела к глиадину (AГА) 
для диагностики целиакии не используются, так 
как они выявляются не только при целиакии, но 
Таблица 2. Болезни, ассоциированные с целиакией
Заболевания различных органов 
и систем
Болезнь/синдром
Эндокринной системы Сахарный диабет 1-го типа
Аутоиммунные заболевания щитовидной железы
Болезнь Аддисона
Нарушения репродуктивной функции
Неврологические Мозжечковая атаксия
Нейропатия
Эпилепсия
Сердечно-сосудистой системы Идиопатическая дилатационная кардиомиопатия
Аутоиммунный миокардит
Гепатобилиарной системы Первичный билиарный цирроз
Аутоиммунный гепатит
Аутоиммунный холангит
Синдром Шегрена
Хромосомные Синдром Дауна
Синдром Шерешевского – Тернера
Синдром Вильямса
Другие Ревматоидный артрит
Болезнь Крона
Язвенный колит
Селективный дефицит IgA
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и у пациентов с воспалительными заболевания-
ми кишечника и при пищевой аллергии. Однако 
АГА IgA значительно снижаются при соблюде-
нии диеты без глютена в течение 4–6 недель, что 
позволяет их рекомендовать для оценки эффек-
тивности лечения.
В связи с  тем, что все известные на сегод-
ня сывороточные маркеры имеют недостатки, 
трудно выделить из них наиболее информатив-
ные. Известна зависимость чувствительности 
сывороточных маркеров (тТГ) от степени пора-
жения СОТК (табл. 3) [81].
Отсутствие или незначительность воспали-
тельных (иммунных) процессов в  СОТК, кото-
рые могут наблюдаться при латентных формах 
целиакии, протекающих с  незначительным по-
ражением СОТК, снижают выработку антител 
за счет низкой активности тТГ 2-го  типа, что 
является причиной ложноотрицательных ре-
зультатов при обследовании пациента на сыво-
роточные маркеры. При этом количество ложно-
отрицательных результатов может варьировать 
от 6 до 22%.
Cерологические маркеры целиакии у детей
У детей часто возможен дефицит IgA, поэтому 
в данной ситуации необходимо определение об-
щего IgA. Альтернативный подход при основном 
тестировании пациентов с низким IgA или селек-
тивным дефицитом IgA должен включать и IgA-, 
и  IgG-анти-тТГ. В  обследовании детей моложе 
двух лет для диагностики целиакии должны быть 
использованы тесты: IgA тTГ с  анти-ДПГ (IgA 
и IgG) [84].
Официальный протокол диагностики целиа-
кии у детей, предложенный в 2012 г. ESPGHAN, 
включил новые руководящие принципы. У сим-
птоматических педиатрических пациентов, у ко-
торых уровень анти-тТГ IgA превышает в 10 раз 
верхний предел нормы, а  также при наличии 
повышенного титра антител к эндомизию и по-
ложительных HLA-DQ2  или HLA-DQ8  марке-
рах предлагается диагностировать заболевание 
без проведения биопсии. Данный протокол до 
настоящего времени проходит клиническое те-
стирование в  ходе крупного многоцентрового 
исследования в Европе.
Серологические маркеры в группах риска
Для группы риска в  отсутствие клинических 
проявлений экспертами ESPGHAN разработан 
отдельный протокол диагностики, включающий 
генетическое исследование с  определением мар-
керов HLA-DQ2/DQ8  [77]. Пациенты, имеющие 
типичные аллели, обследуются на наличие ан-
ти-тТГ с  параллельной оценкой уровня общего 
IgA. При нормальном уровне IgA и отсутствии ан-
тител целиакии нет, но заболевание может проя-
виться позднее, поэтому серологическое исследо-
вание целесообразно повторять каждые 2–3 года. 
В  случае положительного повышения анти-тТГ 
IgA более 3  норм необходимо эндоскопическое 
и  морфологическое исследование биоптатов из 
нисходящей части двенадцатиперстной кишки. 
В  случае умеренного повышения анти-тТГ IgA 
менее 3 норм и отрицательных анти-EMA паци-
ент подлежит наблюдению и  контролю уровня 
анти-тТГ IgA каждые 3–6  месяцев до превыше-
ния 3 норм.
Для первичного скрининга целиакии в груп-
пах риска большинство экспертов предлагают 
использовать анти-тТГ IgA в  качестве первого 
шага диагностики целиакии ввиду относитель-
ной простоты метода и невысокой стоимости.
Диагностическая ценность «быстрых тестов» 
для первичного скрининга
Использование нового субстрата  – эндогенной 
тТГ, полученной при лизисе собственных эри-
троцитов пациента, определяло конкурентное 
преимущество экспресс-метода, связанное с  ис-
пользованием доступного, удобного и  специ-
фичного субстрата, который впервые решил про-
блему быстрой постановки диагноза и  мог бы 
использоваться как скринирующий тест. Однако 
проведенные клинические испытания иммуно-
хроматографического экспресс-метода выявили 
субъективность в  оценке результатов, неизбеж-
ную при их качественной характеристике, осо-
бенно при пограничных или незначительных 
превышениях тТГ, а  также недостаточную чув-
ствительность теста, приводящую к пропуску по-
ложительных результатов. В  настоящий момент 
этот тест может использоваться после предвари-
тельного обучения для правильной интерпрета-
ции полученных результатов. Тест не исключает 
Таблица 3. Чувствительность сывороточных маркеров в зависимости от степени 
поражения слизистой оболочки тонкой кишки
Степень атрофии ворсинок 
слизистой оболочки 
тонкой кишки
Чувствительность 
сывороточных маркеров, %
95% доверительный 
интервал
Частичная 42,9 27,7–59
Полная 70,1 60,8–79,2
Тотальная 90 79,5–96,2
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дополнительного обследования при неопределен-
ном результате и возможность получения ложно-
положительных результатов, что создает необ-
ходимость расширения диагностической панели 
с целью их исключения.
Селективный дефицит IgA при первичной диагно-
стике 
Данное состояние встречается с  частотой 1  на 
400–800 человек в общей популяции и у 2–3% па-
циентов, страдающих целиакией [82]. При вы-
явлении селективного дефицита IgA рекомен-
дуется использовать антитела класса IgG. Так, 
в  рекомендациях Американского общества га-
строэнтерологов предлагается определять уро-
вень анти-EMA IgG и/или анти-тТГ IgG, при 
этом отмечается более низкая чувствительность 
этих тестов по сравнению с  IgA-тестами [82]. 
Британское общество гастроэнтерологов реко-
мендует использование только анти-тТГ IgG. 
В своем отчете авторы ссылаются на публикации, 
в  которых чувствительность этих антител в  ди-
агностике целиакии не превышала 30%  [12, 84]. 
Американская коллегия гастроэнтерологов, на-
против, рассматривает выявление анти-тТГ IgG 
как метод, чувствительность которого достигает 
75–95%, и рекомендует использовать эти антите-
ла вместе с ДПГ IgG (чувствительность – 80–88%) 
[75]. Вместе с тем эксперты Американского обще-
ства гастроэнтерологов отмечают ограниченную 
доступность тестов для определения EMA IgG, 
несмотря на удовлетворительную чувствитель-
ность метода (75%).
Серонегативная целиакия. Механизмы возник-
новения ложноположительных и  ложноотрица-
тельных иммунологических тестов
Диагноз серонегативной целиакии может быть 
установлен по результатам тщательного дооб-
следования. Так, при гипогаммаглобулинемии 
анти-тТГ могут не образовываться даже при на-
личии клинических и морфологических измене-
ний, характерных для целиакии. Серонегативная 
целиакия встречается в  6–22%  случаев [12, 85, 
86]. В  случаях серонегативных тестов анти-тТГ, 
анти-EMA и анти-ДПГ могут быть не выявлены, 
но при наличии явных клинических симптомов 
и подозрении на целиакию рекомендуется выпол-
нять биопсию тонкой кишки и генетический тест 
на HLA-DQ.
Два процента пациентов с целиакией имеют 
дефицит IgA (0,2% от общей популяции), и при 
определении IgA-тТГ и  EMA IgA можно полу-
чить ложноотрицательные результаты. Если 
известно, что у  данного пациента имеется де-
фицит IgA, нужно определять иммуноглобули-
ны класса G (IgG-тТГ или IgG-ДПГ) или про-
водить биопсию тонкой кишки. Комбинация 
определения IgA-тТГ и  IgG-ДПГ практически 
полезна у  пациентов с  IgA-дефицитом, так как 
определение только IgA-тТГ было бы ложноот-
рицательным [12]. У серонегативных пациентов 
при наличии симптомов мальабсорбции (таких 
как анемия или диарея) и семейной предраспо-
ложенности необходимо выполнять биопсию 
СОТК [83].
Следует отметить, что анти-тТГ могут при-
сутствовать в  ткани тонкой кишки или дру-
гих тканях у  серонегативных пациентов [87]. 
Отрицательные результаты определения анти-
тел в крови могут наблюдаться у лиц с герпети-
формным дерматитом, после уменьшения коли-
чества глютена в диете, в течение и после приема 
иммуносупрессивных препаратов.
Если анти-тТГ IgA отрицательные при нор-
мальном уровне общего IgA (или анти-ДПГ IgG 
негативные), то целиакия как причина симпто-
мов маловероятна. Ряд состояний могут давать 
ложноотрицательные результаты определения 
анти-тТГ: низкое содержание глютена в  диете, 
экссудативная энтеропатия с  потерей белка, 
прием иммуносупрессивных препаратов [80].
Заключение
1  Ввиду относительной простоты метода 
и  невысокой стоимости в  качестве первого 
шага при проведении скрининговых исследо-
ваний в группах риска рекомендуется исполь-
зовать определение анти-тТГ с  целью отбора 
пациентов для дальнейшего эндоскопическо-
го обследования (Степень достоверности ре-
комендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 2,1%; А- 8,5%. Итого 100% положительных от-
ветов.
2  У  детей моложе 2  лет определение ан-
ти-тТГ IgA должно сочетаться с определением 
анти-ДПГ IgA и  IgG (Степень достоверности 
рекомендаций 1В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 87,2%; 
А  10,6%; А- 2,1%. Итого 100%  положительных 
ответов.
3  Ввиду недостаточной специфичности 
метода, а  также низкой прогностической 
ценности положительных и  отрицательных 
результатов определение уровня АГА в  на-
стоящее время не рекомендуется в  комплексе 
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диагностических мероприятий при подозре-
нии на целиакию (Степень достоверности ре-
комендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 83%; 
А 14,9%; D- 2,1%. Итого 98% положительных от-
ветов.
4  При выявлении селективного дефицита 
IgA рекомендуется определение анти-тТГ IgG 
в  сочетании с  анти-ДПГ IgG (Степень досто-
верности рекомендаций 1B) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 91,5%; 
А 8,5%. Итого 100% положительных ответов.
5  «Экспресс-тесты» могут быть использо-
ваны для первичной диагностики целиакии 
в  случае недоступности остальных серологи-
ческих методов и  обязательно подтверждены 
гистологическим исследованием (Степень до-
стоверности рекомендаций 1B) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 96%; А 2,1%; 
D+ 2,1%. Итого 98,1% положительных ответов.
6  Обязательным требованием является 
проведение серологической диагностики до 
назначения лечебной диеты на фоне употре-
бления обычного количества глютенсодержа-
щих продуктов  Ограничение или исключение 
глютена в рационе может привести к быстрому 
снижению титра специфических антител, что 
сделает дальнейший диагностический поиск 
затруднительным, а  иногда и  невозможным 
(Степень достоверности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 100%. Итого 
100% положительных ответов.
7  При сильном подозрении на целиакию 
должна быть выполнена биопсия тонкой киш-
ки даже при отрицательных серологических 
тестах (Степень достоверности рекоменда-
ций 1B) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 91,5%; 
А 6,4% А- 2,1%. Итого 100% положительных от-
ветов.
Эндоскопическая диагностика
Стандартная эзофагогастродуоденоскопия явля-
ется оптимальным методом эндоскопии. Для вы-
полнения качественного морфологического ис-
следования в  ходе эзофагогастродуоденоскопии 
необходимо произвести забор не менее 4 биопта-
тов (2 из средней, 2 из дистальной части двенад-
цатиперстной кишки), а лучше пяти.
Эндоскопические признаки целиакии весьма 
неспецифичны. Заподозрить целиакию при про-
ведении эндоскопического исследования можно 
на основании таких макроскопических призна-
ков, как уплощение или исчезновение цирку-
лярных складок слизистой двенадцатиперстной 
кишки, появление поперечной исчерченности 
складок, ячеистого рисунка или микронодуляр-
ной структуры слизистой оболочки.
Однако макроскопическая картина слизи-
стой оболочки может оставаться нормальной, 
что не позволяет использовать эндоскопическое 
исследование в  качестве основного диагности-
ческого метода [88]. Повысить диагностическую 
ценность эндоскопии у  пациентов с  целиакией 
стало возможным с  использованием современ-
ных эндоскопов, имеющих высокую разреша-
ющую способность, а  также путем применения 
иммерсионной техники визуализации ворсинок 
слизистой – конфокальной эндоскопии.
В соответствии с  официальным протоколом 
диагностики целиакии у  детей, предложенным 
в  2012  г. ESPGHAN, у  симптоматических паци-
ентов, у  которых уровень анти-тТГ IgA превы-
шает в 10 раз верхний предел нормы, при нали-
чии повышенного титра антител к  эндомизию 
и положительных HLA DQ2/DQ8 маркерах диа-
гностировать заболевание возможно без прове-
дения биопсии [80].
Глубокая инструментально-ассистированная 
энтероскопия или видеокапсульная эндоскопия 
проводятся только с  целью дифференциальной 
диагностики целиакии с  другими заболевани-
ями, характеризующимися сходной клиниче-
ской симптоматикой в  отсутствие каких-либо 
эндоскопических и гистологических изменений 
в  двенадцатиперстной кишке (например, при 
подозрении на болезнь Крона тонкой кишки, ло-
кальную лимфангиоэктазию, опухоль и т.д.).
Заключение: взятие не менее 5  биоптатов, 
в том числе из луковицы двенадцатиперстной 
кишки, повышает точность морфологической 
диагностики целиакии (Степень достоверно-
сти рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 10,6%. 
Морфологическая диагностика
Комплекс морфологических изменений СОТК, 
свойственных целиакии, включает увеличение 
количества межэпителиальных лимфоцитов, 
различную степень атрофии ворсинок и  гипер-
плазию крипт [18, 80, 83].
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В настоящее время для патоморфологиче-
ской диагностики используется классификация 
степеней энтеропатии по M.N.  Marsh (1992), 
в  соответствии с  которой выделяют 3  типа по-
вреждений СОТК: 1-й тип (Marsh 1) – «инфиль-
тративный», 2-й тип (Marsh 2) – «гиперпласти-
ческий» и 3-й тип (Marsh 3) – «деструктивный» 
[89].
В 1999  г. G. Oberhuber предложил модифи-
кацию классификации Marsh, указав на не-
обходимость определения количества меж-
эпителиальных лимфоцитов (в пересчете на 
100  эпителиальных клеток), а  также выделения 
трех степеней атрофических изменений [90]. 
Однако последние рекомендации и  накоплен-
ный опыт свидетельствуют о необходимости ис-
пользовать критерии, приведенные в современ-
ных руководствах, исходя из границ нормы 1:25 
(табл. 4).
Выявление при микроскопическом иссле-
довании типов повреждения 2, 3A–C является 
достаточным основанием для диагностики це-
лиакии у серопозитивных пациентов, даже в от-
сутствие у них клинических проявлений заболе-
вания.
При первичной диагностике уменьшение 
высоты ворсин, углубление крипт и  увеличе-
ние содержания межэпителиальных лимфоци-
тов представляют собой равные по значимости 
критерии. В условиях соблюдения АГД соотно-
шение ворсина/крипта характеризуется более 
выраженной положительной динамикой, тогда 
как количество межэпителиальных лимфоци-
тов достаточно долго остается повышенным. 
Точный количественный учет межэпителиаль-
ных лимфоцитов с  выведением среднего зна-
чения повышает эффективность диагностики, 
тогда как точные цифры глубины крипт и  вы-
соты ворсин не имеют клинической значимости 
(достаточно указывать примерное соотноше-
ние размеров этих структур). Выявление при 
световой микроскопии только повышенного 
количества межэпителиальных лимфоцитов 
(тип 1 по Marsh – Oberhuber) не может служить 
основанием для диагностики целиакии. Это 
связано с тем, что повышение количества меж-
эпителиальных лимфоцитов может отмечаться 
при различных патологических состояниях, 
в  частности при пищевой аллергии, вирусных 
кишечных инфекциях, лямблиозе, аутоиммун-
ных заболеваниях, воспалительных заболева-
ниях кишечника и др. [91].
Отличительной особенностью лимфоцито-
за при целиакии является то, что большинство 
клеток несут на своей поверхности специфи-
ческий Т-клеточный рецептор (γδ-TCR). Эта 
особенность используется при проведении им-
муногистохимического исследования, позволя-
ющего определить преобладающий тип лимфо-
цитов в СОТК [92].
Кроме этого, атрофия ворсин также может 
наблюдаться при целом ряде заболеваний: пище-
вой аллергии (к белкам мяса, молока, яиц, рыбы, 
риса, сои), аутоиммунной энтеропатии, колла-
генозной спру, общем вариабельном иммуно-
дефиците, гипогаммаглобулинемической спру, 
ишемической энтеропатии, лучевой терапии, эн-
теропатии, ассоциированной с Т-клеточной лим-
фомой и синдроме Золлингера – Эллисона [91].
Заключение
1  Для постановки диагноза целиакии поло-
жительные результаты серологического иссле-
дования должны подкрепляться результатами 
гистологического исследования биоптатов 
СОТК (с подсчетом количества межэпители-
альных лимфоцитов (25  на 100) (Степень до-
стоверности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 10,6%. Итого 100% положительных ответов.
2  Выявление при микроскопическом ис-
следовании 2, 3A–C типов повреждения яв-
ляется достаточным основанием для диагно-
стики целиакии у серопозитивных пациентов, 
Таблица 4. Гистологическая классификация целиакии
Параметр Тип 0 Тип 1 Тип 2 Тип 3A Тип 3B Тип 3C
Межэпителиальные 
лимфоциты
< 25 > 25 > 25 > 25 > 25 > 25
Крипты Норма Норма Гипертрофия Гипертрофия Гипертрофия Гипертрофия
Ворсинки Норма Норма Норма Умеренная атрофия Выраженная 
атрофия
Отсутствуют
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даже в отсутствие у них клинических проявле-
ний заболевания 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 78,7%; 
А 10,6%; А- 6,4%; D- 4,25%. Итого 95,7% положи-
тельных ответов.
3  Изменения гистологической структуры 
СОТК, соответствующие типу 1  по Marsh  – 
Oberhuber, не могут служить основанием для 
установления диагноза целиакии без про-
ведения иммуногистохимического анализа 
и должны оцениваться только в совокупности 
с серологическими, генетическими и клиниче-
скими данными (Степень достоверности реко-
мендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 100%. Итого 
100% положительных ответов.
4  Проведение морфологического исследо-
вания должно происходить на фоне употребле-
ния обычного количества глютенсодержащих 
продуктов  Исключение глютена из рациона 
может привести к  быстрому восстановлению 
нормальной структуры слизистой оболочки, 
что сделает морфологическое подтверждение 
целиакии затруднительным, а иногда и невоз-
можным (Степень достоверности рекоменда-
ций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 95,7%; 
А 4,3%. Итого 100% положительных ответов.
Генетическая диагностика
Генетическое исследование предполага-
ет определение наличия у  пациента харак-
терных аллелей HLA-DQ2/DQ8. Гетеродимер 
HLA-DQ2  кодируется в  цис-конфигурации 
HLA-DR3-DQA1*0501  DQB1*0201, в  транс-кон-
фигурации HLA-DR11-DQA1*505  DQB1*0301; 
DR7  – DQA1*0201  DQB1*0202; гетеродимер 
DQ8  кодируется DQA1*0301  DQB1*0302  [80, 93, 
94, 95].
Существует мнение ряда экспертов, что про-
гностическое значение HLA-генотипирования 
пациентов для постановки диагноза целиакии 
настолько велико, что отсутствие необходимых 
аллельных вариантов DQ свидетельствует о не-
возможности развития заболевания. Например, 
отсутствие гетеродимера DQ2  у  китайцев или 
японцев исключает диагноз целиакии. Однако 
результаты популяционных исследований, про-
веденных в  ряде стран, указывают на то, что 
большая часть здорового населения может нести 
HLA-DQ2 либо HLA-DQ8. Распространенность 
DQ2 в популяции колеблется от 0 до 40%, DQ8 – 
от  0  до  20%  [83], в  то время как распростра-
ненность целиакии колеблется в  пределах 1%. 
В  отчете Европейской ассоциации гастроэнте-
рологов отмечается, что сочетание в  генотипе 
HLA-DQ2 и HLA-DQ8 повышает риск развития 
целиакии до 94,6–99,8% [80]. Частота выявления 
целиакии существенно увеличивается у людей, 
имеющих первую степень родства с пациентами 
с установленным диагнозом [18].
В результате исследования группы взрос-
лых пациентов с  клиническими проявления-
ми целиакии не было выявлено ни одного 
случая заболевания среди HLA-DQ2- и  HLA-
DQ8-отрицательных пациентов. Особенно 
важно генетическое типирование HLA-генов 
в случаях выявления заболевания среди людей, 
принадлежащих к  группам риска (родствен-
ники первой степени) или имеющих признаки 
атипичной формы целиакии и  сопутствующих 
заболеваний [80].
Напротив, американские исследователи не 
отмечают HLA-типирование как основной ме-
тод диагностики целиакии. В  исследованиях 
Американской коллегии гастроэнтерологов ге-
теродимеры DQ2 (95%) и DQ8 (5%) были выявле-
ны практически у всех пациентов с целиакией, 
что позволило сделать вывод о малой вероятно-
сти ее развития у людей с отсутствием аллелей, 
кодирующих данные гетеродимеры. Несмотря 
на это, HLA-типирование является дополни-
тельным методом диагностики и не должно ис-
пользоваться регулярно при стартовом обследо-
вании. Для подтверждения или опровержения 
диагноза необходимо проведение биопсии и ис-
следования крови на антитела. Типирование 
генов HLA предлагается использовать в  до-
полнение к  гистологическому исследованию 
для исключения или подтверждения диагноза 
целиакии у  пациентов с  отрицательными се-
рологическими тестами или с  сомнительными 
результатами гистологического исследования. 
Помимо этого генетическое типирование воз-
можно использовать при рефрактерной форме 
целиакии.
Заключение
1  Отрицательные результаты генетическо-
го типирования позволяют исключить целиа-
кию  Наличие данных гаплотипов у  30%  здо-
рового населения не позволяет использовать 
данное исследование в качестве скринингово-
го метода и не является основанием для поста-
новки диагноза целиакии (Степень достовер-
ности рекомендаций 1А) 
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Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 78,7%; 
А 14,9%; D- 4,2%; D+ 2,1%. Итого 93,6% положи-
тельных ответов.
2  Генетическое типирование может быть 
использовано для исключения диагноза це-
лиакии в  сложных диагностических случаях  
Ценность генетических маркеров при этом 
определяется тем, что они не зависят от того, 
находится ли пациент в момент исследования 
на АГД или нет (Степень  достоверности реко-
мендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 83%; 
А  12,8%; А- 4,2%. Итого 100%  положительных 
ответов.
Провокационный тест (нагрузка глютеном)
Современные протоколы диагностики цели-
акии не включают в  себя проведение повтор-
ных морфологических исследований, а  также 
выполнение нагрузки глютеном. Российские 
Федеральные клинические рекомендации по 
оказанию медицинской помощи детям с  цели-
акией (2015) предлагают выполнять нагрузоч-
ную пробу, если АГД была начата больными 
в  отсутствие серологического и  морфологиче-
ского подтверждения или если результаты пер-
вичного обследования позволяют усомниться 
в  правильности диагноза. В  таких случаях вы-
полнение нагрузки глютеном предлагается в ка-
честве единственного способа верифицировать 
диагноз. Перед проведением нагрузки рекомен-
дуется провести генетическое исследование, 
которое в случае получения отрицательных ре-
зультатов позволит избежать проведения про-
вокации.
При проведении провокационного теста ре-
комендуется проведение двух эндоскопических 
исследований с  забором биопсий: первое  – на 
фоне АГД, второе – при появлении клинических 
симптомов заболевания на фоне употребления 
в пищу глютенсодержащих продуктов или через 
6 месяцев в отсутствие признаков рецидива за-
болевания.
Нагрузку глютеном детям рекомендуют про-
водить, подсыпая глютеновый порошок в пищу, 
при этом пациенту не дают пшеничного хлеба 
(печенья, выпечки), так как в случае подтвержде-
ния диагноза целиакии повторно запретить упо-
требление этих продуктов ребенку будет очень 
трудно. Ежедневная доза при проведении про-
вокации должна быть не менее 10 г глютена, что 
соответствует 150 г муки или 200 г пшеничного 
хлеба. Порошок глютена в  российских услови-
ях недоступен, поэтому мы рекомендуем давать 
пациенту ежедневно 1 порцию (примерно 250 г) 
манной каши или вермишели.
Если биопсия, проведенная через 6  месяцев 
употребления глютена, не выявляет никаких из-
менений, морфологическое исследование необ-
ходимо повторить спустя два года от начала на-
грузки глютеном. Если структурные изменения 
слизистой оболочки отсутствуют и к этому вре-
мени, рекомендовано динамическое наблюдение 
за пациентами с проведением эндоскопического 
исследования при появлении симптомов или 
повышении уровня антител в сыворотке крови.
Рефрактерная целиакия
Рефрактерная целиакия диагностируется на ос-
новании сохранения или повторного появления 
клинических симптомов целиакии при строгом 
соблюдении АГД в течение 6–12 месяцев в отсут-
ствие других причин возникновения клиниче-
ских симптомов, в том числе онкологических за-
болеваний [18, 83, 96, 97].
Диагноз основывается на убедительных до-
казательствах наличия целиакии в  отсутствие 
способности реагировать на АГД. В первую оче-
редь следует убедиться в  точном соблюдении 
АГД [98]. Необходимо исключить другие при-
чины манифестации симптомов, такие как не-
строгое соблюдение АГД, синдром избыточного 
бактериального роста, микроскопический колит 
и т.д. [96, 97, 99, 100].
Клинические проявления характеризуются 
сохранением или появлением симптомов це-
лиакии. Как правило, это диарейный синдром 
и  тяжелый синдром нарушенного всасывания 
[101–103].
Лабораторные показатели включают в  себя 
низкий уровень гемоглобина, общего белка 
и  альбумина, а  также повышение уровня пече-
ночных ферментов. Отрицательные прогности-
ческие факторы: альбумин ≤ 3,2  г/дл, гемогло-
бин ≤ 11 г/дл, возраст ≥ 65 лет, тотальная атрофия 
ворсин, межэпителиальные лимфоциты с изме-
ненным иммунофенотипом [104].
Несмотря на тщательное соблюдение АГД, 
от  19  до  30%  пациентов с  рефрактерной целиа-
кией имеют положительные специфические се-
рологические пробы (EMA, анти-тТГ) [105, 106].
При стандартной и  видеокапсульной эн-
доскопии часто обнаруживаются макроско-
пические признаки атрофии ворсинок («моза-
ичность» слизистой оболочки, зазубренность 
складок) или язвы. Язвенный еюнит или язвы 
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более 1 см чаще встречаются у пациентов с реф-
рактерной целиакией 2-го типа [107, 108].
Для диагностики язвенных еюнитов и  их 
дифференциальной диагностики с  Т-клеточной 
лимфомой может применяться глубокая ин-
струментально-ассистированная энтероскопия 
или компьютерная томография (КТ) брюшной 
полости с энтерографией [109].
Малый объем селезенки (< 122  см3), кишеч-
ная непроходимость, утолщение стенки кишки 
и  увеличение лимфатических узлов чаще обна-
руживаются при КТ брюшной полости у  боль-
ных с  рефрактерной целиакией 2-го  типа или 
Т-клеточной лимфоме, ассоциированной с цели-
акией [110, 111]. Однако более чувствительным 
и специфичным методом исследования, чем тра-
диционная КТ, является позитронно-эмиссион-
ная томография [112].
Дифференциально-диагностические критерии 
рефрактерной целиакии 1-го и 2-го типов
Обнаружение аномального фенотипа интраэпи-
телиальных лимфоцитов является основой для 
деления рефрактерной целиакии на два типа, 
а также может иметь прогностическое значение.
При 1-м типе рефрактерной целиакии ин-
фильтрация лимфоцитами СОТК подоб-
на неле ченой целиакии. При 2-м типе CD3-
положительные интраэпителиальные T-клетки 
демонстрируют аномальный иммунофено-
тип лимфоцитов с  потерей экспрессии марке-
ров дифференциации нормальной клеточной 
поверхности, таких как CD8. Обнаружение 
CD3/CD8 и аберрантного Т-клеточного рецептора 
происходит с помощью иммуногистохимическо-
го исследования на фиксированных срезах или 
в  свежезамороженных срезах ткани с  помощью 
проточной цитометрии. Аномальный фенотип 
характеризуется уменьшением нормальных по-
верхностных маркеров CD3, CD4, CD8  с  появ-
лением интрацитоплазматической экспрессии 
CD3  (CD3ε) в  более чем 50%  интраэпителиаль-
ных лимфоцитов (при иммуногистохимическом 
исследовании) с  сохранением экспрессии TCR 
(γ или δ) в более чем 20–25% (с помощью проточ-
ной цитометрии). Определение CD3/CD8  мето-
дом иммуногистохимии важно для первичной 
оценки потенциального развития рефрактер-
ной целиакии. Кроме того, анализ рецепторов 
T-клеток может выявить олигоклональную экс-
пансию Т-клеток в пределах СОТК [105, 113–115].
Основные дифференциально-диагности-
ческие критерии рефрактерной целиакии 
1-го и 2-го типов представлены в табл. 5.
Медикаментозная терапия больных рефрактерной 
целиакией
Необходимо продолжать строгое соблюдение 
АГД, особенно у пациентов с рефрактерной цели-
акией 1-го типа. Полное парентеральное питание 
необходимо у 28–60% пациентов с рефрактерной 
целиакией из-за тяжелой потери веса, а  также 
вследствие метаболических дефицитов, развива-
ющихся при синдроме мальабсорбции (в том чис-
ле тяжелой гипопротеинемии) [116, 117].
Преднизолон (0,5–1  мг/кг/сут), будесонид 
(9  мг/сут) или сочетание преднизолона и  аза-
тиоприна (2  мг/кг/сут) являются клинически 
Таблица 5. Дифференциально-диагностические критерии рефрактерной целиакии 1-го и 2-го типов
Диагностический критерий Рефрактерная целиакия
1-й тип 2-й тип
Аномальный иммунофенотип интраэпителиальных лимфоцитов с потерей более 
50% нормальных поверхностных маркеров CD3, CD8 и Т-клеточного рецептора, 
определенный с помощью иммуногистохимии, или более 20–25%, выявленный 
при проточной цитометрии
Нет Да
Пятилетняя выживаемость 80–96% 44–58%
Осложнения – Язвенный энтерит
Вероятность развития лимфомы (особенно Т-клеточной лимфомы, ассоциированной 
с целиакией)
Редко Часто (через 5 лет 
у 60–80%)
Клинический или гистологический ответ на стероиды, иммунодепрессанты или 
биологические препараты
Да Не всегда
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эффективными для индукции ремиссии и  кли-
нического восстановления слизистой оболочки 
у большинства пациентов с рефрактерной целиа-
кией 1-го типа. Однако у большинства пациентов 
развивается гормональная зависимость [118, 119].
Клинический ответ на стероиды наблю-
дается у  большинства пациентов (около 75%) 
с  рефрактерной целиакией 2-го  типа, однако 
слизистая оболочка не восстанавливается и  не 
происходит предотвращения прогрессирования 
в Т-клеточную лимфому [104–106]. Клиническое 
и  гистологическое улучшение наблюдалось 
у 61% пациентов с рефрактерной целиакией по-
сле лечения их циклоспорином (5 мг/кг/сут) [120].
Применение препаратов биологической терапии 
при рефрактерной целиакии 
Может применяться биологическая терапия ин-
фликсимабом (5 мг/кг/сут) и алемтузумабом (ан-
ти-CD52 моноклональное антитело) (30 мг 2 раза 
в неделю на 12 недель) с клиническими улучше-
ниями [121–123]. Есть исследования, показавшие, 
что алемтузумаб или сочетание его с  пентоста-
тином (4 мг/м2 каждые 2 недели в течение 24 не-
дель) и будесонидом вызывает клиническое и ги-
стологическое улучшение, но не исчезновение 
клональных интраэпителиальных лимфоцитов 
[122, 123].
Внутривенное введение кладрибина 
(0,1 мг/кг/сут в течение 5 дней) у больных с реф-
рактерной целиакией 2-го  типа, ранее полу-
чавших преднизолон и/или азатиоприн, может 
вызывать клиническое (36%) и  гистологическое 
(59%) улучшение, а  также значительное умень-
шение количества клональных интраэпители-
альных лимфоцитов (35%). Однако количество 
положительных наблюдений недостаточно [124]. 
Кроме этого, проблемой применения кладриби-
на и алемтузумаба является развитие лимфомы 
у части больных [105].
Проведенное пилотное исследование высо-
кодозной химиотерапии с  последующей транс-
плантацией аутологичных гемопоэтических 
стволовых клеток при рефрактерной целиа-
кии 2-го  типа оказалось неэффективным [125]. 
В  перспективе блокада ИЛ-15  может представ-
лять собой новый вариант лечения рефрактер-
ной целиакии 2-го типа [126].
Таким образом, при рефрактерной целиакии 
1-го  типа эффективными средствами являются 
глюкокортикостероиды в  комбинации с  цито-
статиками и  парентеральным питанием, при 
рефрактерной целиакии 2-го типа нет достаточ-
но эффективного способа лечения.
Заключение
1  Каждый пациент с подозрением на реф-
рактерную целиакию должен быть тщательно 
обследован для исключения других причин 
манифестации симптомов (Степень достовер-
ности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 98%; А 2,1%. 
Итого 100% положительных ответов.
2  На первом этапе диагностики рефрак-
терной целиакии необходимо определить се-
рологические маркеры и  проанализировать 
тщательность соблюдения АГД (Степень до-
стоверности рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по резуль-
татам голосования 47 экспертов: А+ 100%.
3  Для дальнейшего ведения пациентов 
и оценки прогноза важно провести дифферен-
циальную диагностику между рефрактерной 
целиакией 1-го  и  2-го  типов (Степень досто-
верности рекомендаций 1В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 98,4%; 
А 10,6%. Итого 100% положительных ответов.
4  Применение медикаментозного лече-
ния является необходимым условием лечения 
больных с  рефрактерной целиакией в  допол-
нение к АГД (Степень достоверности рекомен-
даций 1В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 93,6%; 
А 6,4%. Итого 100% положительных ответов.
5  Пациенты с  рефрактерной целиакией 
должны находиться под тщательным диспан-
серным наблюдением и  получать необходи-
мую нутритивную поддержку, включая парен-
теральное питание (Степень достоверности 
рекомендаций 1А) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 97,8%; 
А 2,1%. Итого 100% положительных ответов.
Диетотерапия  
и медикаментозное лечение 
В настоящее время основным методом лечения 
целиакии и профилактики ее осложнений явля-
ется строгая пожизненная АГД.
Cоблюдение диеты предполагает полное исклю-
чение из рациона питания продуктов, содержащих 
глютен или его следы. Принципиально важным яв-
ляется отказ от употребления не только тех продук-
тов, которые содержат «явный» глютен (хлеб, хле-
бобулочные и кондитерские изделия, макаронные 
изделия, пшеничная/манная, ячневая/перловая 
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крупы, булгур, кус-кус, полба, спельта, тритика-
ле, камут), но и тех, которые содержат «скрытый» 
глютен, то есть используемый в качестве пищевой 
добавки в процессе производства.
Нетоксичными злаками при целиакии яв-
ляются рис, гречиха, кукуруза, пшено, ама-
рант, киноа, монтина, чумиза, саго, сорго, тефф. 
Безопасными являются мука и  крахмалы, при-
готовленные из корнеплодов: картофеля, мани-
оки, тапиоки, батата, бобовых (бобов, фасоли, 
гороха, сои), различных орехов.
Для питания больных с целиакией рекоменду-
ются специализированные безглютеновые про-
дукты – заменители хлебобулочных, макаронных 
и кондитерских изделий. Рекомендованные при-
емлемые уровни глютена составляют < 20  ppm 
(20 мг/кг готового продукта).
Спорным остается вопрос о токсичности овса 
для больных целиакией. Большинство исследо-
вателей считают, что авенины овса не токсичны, 
однако овсяная крупа часто контаминирована 
примесями других злаков, особенно пшеницы, 
в связи с чем в России не рекомендуется употре-
бление овса при целиакии [127].
Состав рациона больного целиакией зависит 
от возраста, тяжести состояния и периода забо-
левания [128].
Необходимо учитывать наличие вторичных 
нарушений со стороны органов и систем и дефи-
цитных состояний, которые могут потребовать 
специализированного питания.
Для течения активного периода целиакии 
в раннем детском возрасте характерны выражен-
ные диспепсические расстройства и  нарушения 
в  состоянии питания, вплоть до развития тяже-
лой недостаточности питания. Состояние и про-
ведение диетотерапии у таких больных осложняет 
также частое развитие множественной пищевой 
непереносимости. Наиболее часто это вторичная 
лактазная недостаточность (75%), сенсибилиза-
ция к  белкам коровьего молока (72%), нередко 
сенсибилизация к другим пищевым протеинам – 
рису, банану, белкам куриного яйца и пр. [129].
Непищевые продукты, содержащие глютен. 
Ряд непищевых продуктов, которые могут попа-
дать в организм человека, могут также содержать 
глютен, что следует учитывать в  повседневной 
жизни. К  таким продуктам относятся клей на 
почтовых марках и конвертах, некоторые сорта 
косметики, в том числе губной помады, некото-
рые сорта зубной пасты и др.
Лекарственные препараты также могут со-
держать глютен, например, таблетки, покрытые 
оболочкой [127].
Медикаментозная терапия при целиакии но-
сит вспомогательный характер, но в ряде случаев 
может быть жизненно необходимой. В основном 
она направлена на коррекцию метаболических 
нарушений, развившихся на фоне синдрома 
мальабсорбции.
Коррекция процессов переваривания прово-
дится назначением препаратов высокоактивных 
микрокапсулированных панкреатических фер-
ментов. Взрослым, как правило, не назначают-
ся ферменты, содержащие большое количество 
желчных кислот, такие как Фестал, поскольку 
они могут усилить диарею. Больным целиакией 
ферментные препараты необходимо назначать 
длительными повторными курсами и обязатель-
но в периоды обострения диареи.
При обострении диареи широко применяются 
адсорбенты, нейтрализующие органические кис-
лоты, вяжущие и  обволакивающие препараты: 
белая глина, карбонат кальция, Дерматол, Смекта 
до еды в виде болтушки. Применение лоперамида 
(Имодиум) противопоказано.
С целью восстановления эубиоза кишечника 
применяются последовательные курсы антибак-
териальных препаратов и  пробиотиков. Наряду 
с  нормализацией стула отмечается положитель-
ная динамика в  составе микрофлоры толстой 
кишки: у ⅔ больных исчезают нарушения аэроб-
ной флоры, в половине случаев появляется вновь 
или повышается титр бифидобактерий. В  связи 
с этим целесообразно при рецидивах диареи про-
ведение повторных курсов лечения пробиотика-
ми и пребиотиками.
Коррекция нарушений белкового обмена: при 
тяжелой белковой недостаточности с целью вос-
становления коллоидно-осмотического давления 
и  ликвидации гемодинамических нарушений 
применяют препараты цельного белка  – плазму, 
альбумин. Для лучшего усвоения белка применя-
ются анаболические гормоны [130].
Лечение водно-электролитных нарушений 
должно быть дифференцированным в  зависи-
мости от степени тяжести клинических и  ла-
бораторных признаков водно-электролитных 
расстройств, состояния кислотно-основного 
баланса. При нарушениях обмена кальция (ра-
хитоподобный синдром, гипокальциемические 
судороги, остеопения и  остеопороз) назначают 
препараты кальция и витамина D.
Для лечения гиповитаминозов назначают ком-
плекс витаминов группы В, витамин С, никоти-
новую кислоту и витамины из группы жирорас-
творимых витаминов – А, D, К и Е. При синдроме 
пеллагры применяются никотиновая кислота или 
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никотинамид. Парентеральное введение витами-
нов проводят 2–3 раза в год, обязательно в весен-
не-осенний период. В  остальное время больные 
получают витаминные препараты внутрь.
При выраженной анемии применяют препара-
ты железа парентерально. В дальнейшем препара-
ты железа пролонгированного действия принима-
ют внутрь до полной нормализации гемоглобина 
и содержания ферритина сыворотки крови.
Применение глюкокортикоидных препара-
тов при целиакии показано в  случае тяжелого 
течения заболевания с  выраженной белково-
энер гетической недостаточностью и  в качестве 
заместительной терапии для коррекции надпо-
чечниковой недостаточности [4].
Заключение
1  Строгая АГД рекомендуется как сим-
птомным (Cтепень достоверности рекомен-
даций  1А), так и  бессимптомным пациентам 
(Cтепень достоверности рекомендаций 2С) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 95,7%; 
А 4,2%. Итого 100% положительных ответов.
2  Овес не рекомендуется включать в диету 
больным целиакией (Cтепень достоверности 
рекомендаций 2С) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А  6,4%; A- 2,1%; D- 2,1%. Итого 97,9%  положи-
тельных ответов.
3  В  случае тяжелого течения заболевания 
с  выраженной белково-энергетической не-
достаточностью и  в качестве заместительной 
терапии рекомендовано назначение глюко-
кортикоидов (Cтепень достоверности реко-
мендаций 1В) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 76,6%; 
А  14,9%; A- 6,4%; D- 2,1%. Итого 97,9%  положи-
тельных ответов.
4  Больные с  впервые установленным диа-
гнозом целиакии должны быть обследованы 
и  получать симптоматическое лечение дефи-
цитов микронутриентов (железа, кальция, 
фолиевой кислоты, витамина D, витамина В12) 
(Cтепень достоверности рекомендаций  2С) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 89,4%; 
А 6,4%; A- 4,2%. Итого 100% положительных от-
ветов.
Профилактика
Профилактика целиакии не разработа-
на. Существовавшие до последнего времени 
представления, что продолжительное грудное 
вскармливание, введение глютенсодержаще-
го прикорма в  малых дозах на фоне грудного 
вскармливания в  возрасте «окна толерантно-
сти» (4–6  месяцев) или отсроченное введение 
глютена снижают частоту возникновения це-
лиакии, опровергнуты в  ходе ряда многоцен-
тровых рандомизированных плацебоконтро-
лируемых исследований, в  частности проекта 
PreventCD (Cтепень достоверности рекоменда-
ций 2A).
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 93,6%; 
А 2,1%; D+ 4,2%.
Критерии  
динамического  
наблюдения
Диспансерное наблюдение при установленном 
диагнозе целиакии. Срок наблюдения: пожиз-
ненно.
Ведение больного ребенка осуществляют дет-
ский гастроэнтеролог и  сертифицированный 
диетолог. Кратность наблюдения: после уста-
новки диагноза в  течение первых 2 лет  – 1  раз 
в 6 месяцев, с 3-го года наблюдения при условии 
установления стойкой ремиссии и  регулярных 
достаточных весоростовых прибавок  – 1  раз 
в  год. Обследование в  ходе диспансерного на-
блюдения включает опрос, осмотр, измерение 
роста и  массы, копрограмму, клиническое ис-
следование крови, биохимическое исследова-
ние крови (общий белок, печеночные пробы, 
глюкоза, кальций, фосфор, железо, холестерин, 
триглицериды); ультразвуковое исследование 
органов пищеварения и  щитовидной железы, 
у  девочек старше 12  лет ультразвуковое иссле-
дование органов малого таза, денситометрию 
поясничного отдела позвоночника; серологиче-
ское обследование [127].
Наблюдение за взрослыми больными с целиа-
кией осуществляет гастроэнтеролог. Кратность 
наблюдения: 1 раз в 6 месяцев в первый год на-
блюдения. В последующем 1 раз в год [4].
Серологическая диагностика в динамическом 
наблюдении за больными целиакией проводит-
ся как метод контроля за соблюдением АГД, 
приверженности к  диете. Частота контроль-
ных исследований на первом году наблюдения 
и в последующем не регламентируется. Однако 
существует мнение, что разумная периодич-
ность у взрослых – 1 раз в год [18].
Необходимость и показание к повторному эн-
доскопическому/морфологическому исследованию, 
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сроки проведения. Повторное эндоскопическое 
исследование с  морфологическим исследова-
нием биопсийного материала из двенадцати-
перстной кишки в  процессе мониторирования 
больного с целиакией рекомендуется проводить 
в  случае недостаточного клинического ответа 
или возврата симптомов болезни, несмотря на 
указания больного о  соблюдении АГД в  сроки 
от 6 до 12 месяцев данной диеты [96, 97, 99, 131]. 
При этом считается, что полугодовые исследова-
ния неоптимальны (главным образом из эконо-
мических соображений), чаще рекомендуются 
ежегодные осмотры с биопсией [83, 132, 133, 134, 
135]. У взрослых пациентов повторные биопсии 
необходимы для снижения риска развития лим-
фомы. Вместе с тем если на фоне АГД симптомов 
нет, от ежегодной биопсии можно воздержаться.
Повторная биопсия для оценки восстановле-
ния СОТК на фоне лечения и  положительного 
клинического ответа на терапию (нет клиниче-
ских проявлений на фоне АГД) считается опти-
мальной по прошествии двух лет, однако четко 
сроки проведения не регламентируются и  ва-
рьируются от 2 до 5 лет [136, 137, 138].
Если уровни антител не уменьшаются в пре-
делах 12 месяцев, следует убедиться в тщатель-
ности соблюдения диеты больным, в частности, 
надо исключить возможность неосознанного 
ее нарушения за счет употребления продуктов, 
которые могут содержать глютен [139]. В  этом 
случае надо убедить больного в необходимости 
повторной биопсии спустя несколько месяцев 
после коррекции АГД.
Противорецидивное лечение: пожизненная 
строгая безглютеновая диета является зало-
гом нормализации строения и  функций тон-
кой кишки, устранения обменных нарушений. 
Дополнительное медикаментозное лечение про-
водится по индивидуальным показаниям.
Профилактические прививки у  детей про-
водятся в  период ремиссии. Подчеркивается 
необходимость противопневмококковой вак-
цинации в  связи с  повышенным риском пнев-
мококковых инфекций (Cтепень достоверности 
рекомендаций 2С).
Заключение
1  Контрольное серологическое обследо-
вание в  первый год наблюдения за больным 
рекомендуется проводить через 6 месяцев со-
блюдения АГД, в  дальнейшем с  периодично-
стью 1 раз в год (Степень достоверности реко-
мендаций 1B) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 91,5%; 
А 6,4%; A- 2,1%. Итого 100% положительных от-
ветов.
2  Повторное эндоскопическое исследо-
вание с  биопсией рекомендуется проводить 
у больных с сохраняющимися клиническими 
симптомами 1 раз в год (Cтепень достоверно-
сти рекомендаций 1C) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47  экспертов: А+ 83%; 
А 6,4%; A- 6,4%; D- 4,25%. Итого 95,8% положи-
тельных ответов.
3  В  отсутствие клинических симптомов 
от проведения ежегодной эзофагогастродуо-
деноскопии с  биопсией можно воздержаться 
(Cтепень достоверности рекомендаций 1C) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47 экспертов: А+ 78,7%; 
А 10,6%; D- 8,5%; D+ 2,1%. Итого 89,3% положи-
тельных ответов.
4  Повторную биопсию для оценки восста-
новления СОТК на фоне лечения рекоменду-
ется проводить в сроки от 2 до 5 лет (Cтепень 
достоверности рекомендаций 1B) 
Уровень достигнутого соглашения по ре-
зультатам голосования 47 экспертов: А+ 80,9%; 
А 19,1%. Итого 100% положительных ответов.
Исходы и прогноз
Поздняя диагностика значительно увеличива-
ет риск развития серьезных осложнений, таких 
как онкологические заболевания (в частности, 
Т-клеточной лимфомы тонкой кишки), беспло-
дие, остеопороз, неврологические нарушения.
При строгом пожизненном соблюдении АГД 
прогноз благоприятный.
При строгом соблюдении АГД более 5  лет 
риск онкологических заболеваний приближа-
ется к  популяционному. Риск возникновения 
аутоиммунных заболеваний (в особенности ау-
тоиммунного тиреоидита и  сахарного диабета 
1-го типа) и остеопороза остается повышенным, 
что необходимо учитывать при диспансерном 
наблюдении.
Эффект от проводимой диетотерапии 
у больных целиакией зависит от тщательности 
соблюдения диеты, поэтому крайне важно пра-
вильно информировать пациентов о категории 
безглютеновых продуктов. Важна социальная 
адаптация больных детей в садах, школах, в ме-
стах общественного питания. Только совмест-
ная работа врача, диетолога и  общества боль-
ных целиакией позволяет получить хорошие 
результаты лечения и улучшить качество жиз-
ни больных. 
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